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일반적으로 정상적인 체온은 직장 온도를 기준으로 36.1-37.8
℃이며, 발열이란 이보다 높은 체온 상태를 의미한다. 하지만 대
개 소아가 성인보다 높은 체온을 가지고 있으며, 정상적인 소아
의 직장 온도는 늦은 오후나 신체활동 직후 38.5℃까지도 상승한
다. 따라서 체온이 37.8℃를 넘는다고 모두 병적인 상태를 의미
하는 것은 아니다. 또한 발열은 단순한 생물학적 반응이기보다는
신체의 중요한 방어기전의 일부이므로 무조건 발열을 감소시키
기보다는 환아의 임상적 상태에 따라 결정해야한다.
체온의 측정
체온계는 정상 상태와 병적 상태를 구별하고 질병의 경과를
살피는 데 매우 중요한 임상적 도구로 사용되어 왔다. 체온을 측
정하는 과정 중에 숙주의 여러 가지 인자들에 의해 영향 받을
수 있지만 대부분 이러한 사실을 간과하게 된다. 보통 신체의 일
부분에서 측정한 온도를 체온으로 생각하게 되지만 신체 부위마
다 온도가 모두 다르기 때문에 진정한 의미의 중심 체온을 대표
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한다고 할 수 없다. 그럼에도 불구하고 오랜 기간 동안 중심 체
온을 추정하기 위해 직장 온도(rectal temperature)를 이용해왔다.
실제로 직장 온도는 대개 다른 어떤 부위에서 측정한 온도보다
높게 유지된다. 하지만 직장 내에는 체온조절 시스템이 존재하지
않으며1), 쇼크 상태에서는 직장으로의 혈류량이 감소하면서 중심
체온의 상승 혹은 하강을 바로 반영하지 못하게 된다2). 그러므로
직장 온도는 체온이 안정된 상태에서만 중심 체온과 일치하게
된다. 신생아의 경우는 쇼크가 없어도 직장 온도가 중심 체온과
잘 일치하지 않는다. 더구나 신생아나 어린 영아에서는 직장에
체온계 삽입하는 과정에서 천공이나 감염의 위험이 적게나마 존
재하게 된다. 구강 내 혀 밑에는 외경동맥(external carotid
artery)의 분지가 분포하기 때문에 구강 온도(oral temperature)
가 중심 체온을 바로 반영한다고 할 수 있을 것이다. 하지만 어
린 소아나 인공 삽관상태 등 협조가 어려운 경우 적용이 제한되
는 단점이 있다. 수은 체온계를 이용하여 액와부 온도(axillary
temperature)를 측정해보면 신생아에서는 직장 온도와 잘 일치하
지만 연장아나 성인의 경우 구강 온도나 직장 온도와 잘 일치하
지 않는다고 한다3).
심장의 우심방은 신체의 각 부위로부터의 정맥혈이 모이는 곳
이기 때문에 중심 체온을 측정하는데 가장 이상적인 부위로 여
겨지지만 접근하기 어렵기 때문에 실제로 이 부위에서 체온을
측정하지는 않는다. 사람의 고막(tympanic membrane)에는 체온
조절 중추에 혈액을 공급하는 동맥의 분지가 관류하기 때문에
고막 온도는 중심 체온을 비교적 잘 반영한다고 할 수 있다4). 또
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한 적외선 고막 체온계는 신속한 측정이 가능하고 사용이 간편
하여 여러 의료기관 뿐만 아니라 가정에서도 널리 사용되고 있
다. 이러한 적외선 고막 체온계는 두 가지 형태가 있는데 하나는
고막과 외이도에서 방출되는 열을 측정하여 보정 없이 표시하는
방식이고5), 다른 하나는 측정된 값을 보정하여 중심 체온의 근사
치를 표시하는 방식이다. 전자의 경우 구강 온도보다 낮고 후자
의 경우는 구강 온도보다 높게 측정되는 경향이 있다4). 이러한
적외선 고막 체온계의 편리함에도 불구하고 체온계마다 측정값
이 일정하지 않고 구강이나 직장 온도와 잘 일치하지 않는다는
보고들도 있다5, 6). 하지만 지금으로선 심한 외상, 호중구감소증,
직장 부위 염증 등과 같이 직장 온도 측정이 어렵거나 금기시
되는 경우 적외선 고막 체온 측정법이 가장 이상적인 방법이 될
것이다. 보통 직장 온도는 구강온도 보다 0.4℃ 높고 고막 체온
(비보정 방식)보다는 0.8℃ 높다고 한다7). 하지만 이러한 관계는
절대적인 것이 아니며 따라서 이를 임상적으로 적용할 때는 항
상 주의해야 한다.
체온은 대부분의 생리기능과 같이 매일 주기적인 변화(circa-
dian rhythm)를 보인다8). 정상적으로 밤에 자고 낮에 깨어있는
경우 체온은 늦은 오후나 이른 저녁에 가장 높고 이른 아침에
가장 낮다. 따라서 임상적으로 측정된 체온을 해석하는데 있어
측정 부위 뿐만 아니라 측정 시간도 고려해야 한다. 이러한 생리
적인 변화 이외에도 운동, 소화 및 기저 질환들(예를 들어 만성
신부전, 쇼크, 체온 측정부위의 국소적 염증 등)이 체온 조절 시
스템이나 국소적인 체온에 영향을 줄 수 있다. 가령 취침 시와
지속적인 심한 운동 시 중심 체온은 3℃까지도 차이가 날 수 있
다9).
정상 체온 범위
건강한 18세 이상 40세 이하의 남녀 148명의 구강 온도를 측
정한 결과(Fig. 1) 평균 온도는 36.4±0.4℃였으며 오전 6시 경에
가장 낮고 오후 4-6시 경에 가장 높았다10). 정상 체온의 최고치
(99백분위수)는 오전 6시 경에 37.2℃였고 오후 4-6시 경에 37.7
℃였다. 이 결과에 따르면 오전 6시 경에는 37.2℃보다, 오후 4-6
시 경에는 37.7℃보다 높을 경우 발열 상태로 간주할 수 있다.
소아의 정상 체온은 성인보다 약간 높은 것으로 알려져 있으며
1세경부터 점차 낮아지는데 여자는 13-14세, 남자는 17-18세부터
성인의 체온 범위를 갖는다11). 신생아는 처음 생후 몇 개월 동안
은 뚜렷한 체온 변화의 주기를 보이지 않다가 2세경부터 확실해
진다. Table 1은 정상 소아에서 만 3세를 기준으로 한 직장과 구
강 온도의 상한치를 보여준다.
체온 조절 기전
인간은 주위 온도의 변화에도 체온이 항상 일정하게 유지되는
항온성(homeothermic)을 지닌다. 신체의 중심 체온은 정교한 체
온 조절 시스템에 의해 항상 일정하게 유지되는데, 이러한 체온
조절 시스템의 중추는 시상하부의 시각교차 앞 부위(preoptic
region of the anterior hypothalamus, POAH)에 위치하고 있다
12)(Fig. 2). 이 체온 조절 중추는 담당하는 역할에 따라 그 해부
학적 위치가 구분되는데, 즉 중심 체온을 감지하는 부위(ther-
mostat), 정상 체온의 기준치를 제공하는 부위(set-point), 체열의
생산(heat gain center)과 방출(heat loss center)을 조절하는 부
위 등으로 나뉜다. 체온 조절 중추는 중심 체온을 감지하여 항상
일정한 범위 안에서 유지할 수 있도록 체열의 생산과 방출을 조
절하는 기능을 담당한다.
근 수축과 대사과정에서 생산되는 열과 피부와 폐를 통해 유
실되는 열 사이에서 균형을 맞춰 체온을 일정하게 유지한다. 체
열의 생산은 주로 여러 주요 장기에서의 대사작용과 내부 장기
의 활동(예를 들어 연동작용이나 심근 수축 등)에서 이루어진다.
신체 활동 시 골격근 수축작용의 부산물로 열이 발생하게 되는
데 떨림(shivering)은 체열 생산을 증대시키는 일차적 수단이다.
신생아의 경우 특별히 사립체(mitochondria)와 지질 공포(lipid
vacuoles)가 풍부한 갈색 지방조직(brown adipose tissue)에서
체열을 생산하기도 하는데 이 갈색 지방층의 대사율은 간이나
심장보다 높으며 떨림 없이도 기초대사율(basal metabolic rate)
을 두 배까지 증가시킬 수도 있다13).
Table 1. Upper Limits of Normal Temperatures









From American Society of Pediatrics. Fever. In: Shelov SP,
Hannemann RE, editors. Caring for your baby and young child.
Birth to age 5. 1st ed. New York, NY: Bantam Co 1994: 583-6
Fig. 1. Mean oral temperatures and temperature ranges in 148
healthy young volunteers according to time of day. The num-
bers in parentheses indicate the number of observations analyz-
ed at each sample time. Adapted from data in references 10.
- 122 -
Korean J Pediatr : 제 50 권 제 2 호 2007년
주요 내부 장기에서 생산된 체열은 순환계를 통해 전신으로
분배되는데 신경계로부터의 정보에 따라 순환계는 각 신체 부위
의 온도와 외부로 방출되는 속도를 조절한다. 체열은 크게 복사
(radiation), 증발(evaporation), 대류(convection), 전도(conduction)
등의 네 가지 기전으로 유실되는데, 일반적으로 유실되는 양의
60%는 복사에 의한다. 복사는 단위 면적 당의 온도의 차이에 따
라 그 양이 결정되는데, 신생아는 체중에 비해 체표면적이 가장
넓어 체온이 급격히 떨어지기 쉽다. 가장 중요한 체열 유실 기전
중 또 다른 하나는 증발이며 유실되는 열의 약 4분의 1이 피부
와 호흡기 점막을 통한 수분 증발을 통해 일어난다. 운동 시 발
생한 체열은 대부분 복사(피부혈관의 확장)와 증발(발한)에 의해
유실된다.
발열의 기전
발열(fever)이란 주로 외부에서 침입하는 미생물이나 병원성
물질에 대한 숙주의 방어기전의 한 부분으로서 중심체온이 상승
된 상태를 가리킨다14). 이러한 열성반응(febrile response)에는 관
여하는 물질을 발열원(pyrogens)이라고 하며, 이를 다시 외인성
발열원(exogenous pyrogens)과 내인성 발열원(endogenous pyro-
gens)으로 나눌 수 있다. 외인성 발열원에는 대부분 미생물 또는
그 미생물에서 파생된 독소 및 부산물 등이 속하며, 내인성 발열
원에는 다형핵 백혈구(polymorphonuclear leukocytes) 및 기타
탐식구들에서 분비되는 여러 사이토카인들(cytokines)이 속한다.
과거에는 그 생화학적 성상에 관계없이 외인성 발열원이 체내로
들어와 대식세포(macrophages) 등을 자극하여 내인성 발열원을
분비토록 하면 발열이 일어나는 것으로 알려져 있었다. 하지만
현재 알려진 바로는 항원-항체 복합체(antigen-antibody com-
plexes) 등과 같은 체내의 물질들도 내인성 발열원을 유도할 수
있으며15), 또한 세균성 지질다당질(lipopolysaccharide, LPS) 같은
외인성 발열원은 직접 체온 조절 중추에 작용할 수 있다고 한다
16). 발열성 사이토카인(pyrogenic cytokines)에는 interleukin (IL)
1, IL-6, tumor necrosis factor-α(TNF-α), ciliary neurotropic
factor(CNTF), interferon(IFN) 등이 속한다17-19). 이들 발열성 사
이토카인은 동물이나 인체에서 발열을 일으키는 것으로 알려져
있다. 단핵구, 중성구, 림프구 등에서 분비된 발열성 사이토카인
은 prostaglandin E2 (PGE2) 분비를 촉진시킨다(Fig. 3). 이 PEG2
는 신경아교세포(glial cells)의 수용체에 작용하여 cyclic adeno-
sine 5'-monophosphate(cyclic AMP)를 급속하게 분비토록 한다.
증가된 cyclic AMP는 직접적으로 혹은 다른 신경전달물질(neu-
rotransmitters)를 이용하여 간접적으로 시상하부의 set-point를
올려 발열을 일으킨다. 이 시상하부의 내피(endothelium)에는 그
람음성균의 내독소(endotoxins)나 그람양성균의 teichoic acids에
대한 Toll-like receptors가 존재하여 발열성 사이토카인 대신
PGE2 분비를 촉진하여 발열을 일으킬 수도 있다.
고체온증
발열과 달리 고체온증(hyperthermia)은 체온 조절 기능이 원
활하지 못해 체온이 상승하는 경우를 말한다20). 발열과 고체온증
을 구별하는 것은 체온 상승의 기전과 치료법이 서로 다르기 때
문에 매우 중요하다. 발열 시에는 체온 조절 중추의 기능이 온전
하기 때문에 중증 감염에서도 중심 체온이 41.1℃를 넘는 경우가
거의 없으며 그 이상 체온이 상승한 경우는 중추신경계 이상이
나 고체온증을 암시한다. 외부의 높은 기온으로 일어나는 열사병
은 운동성(exertional)과 비운동성(nonexertional)으로 나눌 수 있
는데, 전자는 더운 날씨에 심한 운동을 한 젊은 성인에서 주로
나타나고, 후자는 전열기구 등을 장시간 사용한 어린 소아나 노
Fig. 2. Sagittal view of the brain and upper spinal cord show-
ing the multisynaptic pathway of skin and spinal thermorecep-
tors through the spinothalamic tract (STr) and reticular for-
mation (RF) to the anterior hypothalamus, preoptic region, and
the septum. OVLT, organum vasculosum of the lamina termi-
nalis. Adapted from Mackowiak PA. Concepts of fever. Arch
Intern Med 1998;158:1870-81.
Fig. 3. Mechanisms of fever. Abbreviations : IFN, interferon;
IL, interleukin; TNF, tumor necrosis factor.
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인에서 주로 나타난다. 갑상선기능항진증(hyperthyroidism)이나
악성 고체온증(malignant hyperthermia)에서는 체열의 생산이 비
정상적으로 증가되어 고체온증이 나타난다. 악성 고체온증은 근
육세포질세망(sarcoplasmic reticulum)의 선천적 이상을 가진 소
아가 halothane이나 succinylcholine 등에 노출되었을 경우 근 대
사증가, 근육경직, 횡문근융해(rhabdomyolysis) 등이 급속하게 진
행되면서 체온이 상승하는 질환이다. 또한 lysergic acid diethy-
lamide(LSD), phencyclidine(PCP) 등의 향정신성 약물의 투여와
관련하여 고체온증이 발생할 수 있다. 고체온증의 특징 중 하나
는 체온 조절 중추 중 set-point는 정상이란 점이다. 따라서 이
set-point를 정상화시키는 acetaminophen이나 ibuprofen 같은 약
물이 고체온증에서는 도움을 주지 못한다. 조직이나 신경계 손상
이 거의 동반되지 않는 발열과는 달리 고체온증은 여러 장기에
손상을 일으킬 수 있으므로 대증적인 치료가 반드시 필요하다.
고체온증의 가장 효과적인 치료법은 즉시 환아를 얼음물에 담그
거나 얼음물로 마사지하는 동시에 고체온증의 원인을 찾아내 교
정해주는 것이다. 열사병이나 악성 고체온증은 치사율이 매우 높
은 질환이기 때문에 이에 대한 치료가 가능한 신속하게 이루어
져야 한다.
발열의 신체에 미치는 영향
과연 발열을 대증적으로 반드시 치료해야하는지에 대해서는
논란의 여지가 있다. 발열이 단순한 생물학적 반응이기보다는 신
체의 중요한 방어기전의 일부임을 증명하는 여러 연구 결과에도
불구하고 발열이 인체에 이로운지 해로운지에 대한 명확한 결론
을 아직 내리지 못한 상태다. 발열 시의 높은 체온은 체내 침입
한 미생물의 번식 및 생존을 방해한다. 일부 임균(gonococci)과
매독균(treponema)는 40℃ 이상에서 생존하지 못한다21). 실제로
항생제 사용 이전시기에 신경 매독이나 임균성 요도염에서 발열
의 치료적 효과가 보고된 바 있으며, 발열이 일부 폐구균과 바이
러스의 성장을 저해할 수 있다는 연구도 있다22). 많은 수의 병원
성 세균들은 온도가 높아질수록 더 많은 철이 필요한데, 발열 시
에는 혈청 철은 감소하고 혈청 페리틴(ferritin)이 증가한다. 따라
서 일부 학자들은 체온의 증가와 동반된 혈청 철의 감소는 숙주
의 방어기전 중 일부라는 의견을 내놓기도 하였다23). 감염증에서
해열제로 발열을 감소시키면 보다 못한 경과를 보이는 임상 연
구들이 있다. 수두를 앓는 환아들 중 acetaminophen을 복용한
군에서 보다 늦게 호전되는 양상을 보였으며24), Graham 등25)은
rhinovirus 감염 환자 중 aspirin이나 acetaminophen을 복용한 군
에서 중화 항체 반응(neutralizing antibody response)이 억제되
고 코 증상 및 징후가 더 오래 지속되었다고 보고하였다.
주요 발열성 사이토카인들이 감염에 대한 면역력을 증강시킨
다는 보고들이 있다. IFN, TNF-α, IL-1 등의 사이토카인들이
Plasmodium, Toxoplasma gondii, Leishmania major, Trypano-
soma crizi, Cryptosporidium 등에 대한 체내 방어력을 높여준
다고 한다. 또한 바이러스와 세균 감염에 대한 방어력이 증강된
다는 보고들이 있는데, 동물실험에서 세균 감염에 의한 사망이
IL-1 치료에 의해 감소하였다고 한다. 하지만 IL-1 치료는 감염
증이 치명적인 경과로 급속하게 진행되기 전에 시작했을 경우에
만 효과가 있었다. 이와 같은 결과는 열성 반응의 감염에 대한
면역력 증강 효과는 경도 내지 중등도 감염증에 국한된다는 사
실을 보여준다. 일단 쇼크가 발생하면 면역학적 반응보다 심폐
기능과 조직의 대사요구량이 예후를 결정하게 된다. 실제로 쇼크
에 빠진 환자에서 염증 매개체와 급성기 반응물질의 생성을 증
가시켜 면역학적 반응을 증대시키는 것이 오히려 역효과를 나타
내는 것을 종종 볼 수 있다. 아직 감염증에서 발열이 임상경과에
나쁜 영향을 미친다는 증거는 없지만, 발열성 사이토카인이 감염
증에서 병태생리적으로 부담을 준다면 이러한 염증 매개체뿐만
아니라 열성 반응도 잠재적으로 해로울 수 있다는 것을 암시하
고 있는 것이다.
정제된 LPS는 그람음성균에 의한 패혈증 환자에서 보이는 생
리적 이상들을 유도할 수 있는데, 동물실험에서 LPS를 투여하면
TNF-α와 IL-1이 혈류내로 유리되면서 패혈증의 징후들이 나타
난다26). 더욱이 패혈증 환자에서 혈청 TNF-α, IL-1, IL-6 등이
증가되며 이들 사이토카인의 농도와 생존율은 반비례한다고 알
려져 있다27). 생쥐를 이용한 패혈성 쇼크 모델에서 LPS를 투여
하고 4시간 이내에 IFN를 투여하면 치사율이 증가하고 항 IFN
항체로 전처치를 하면 치사율이 유의하게 감소하였으며28), 이 밖
에 여러 동물실험들에서 IL-1 길항체29)와 항 TNF-α 단클론항
체30) 등으로 전처치하여 그람음성균에 의한 패혈증이나 LPS를
투여했을 때 나타나는 임상징후들을 감소시킬 수 있었다. 이상
언급한 동물실험들에서는 과용량의 내독소나 세균을 투여하여
실제 패혈증 환자에서 보이는 발열성 사이토카인 농도보다 훨씬
높게 증가시켜 실험을 하였기 때문에 바로 인간의 경우로 연결
시키는 데는 다소 무리가 있어 보인다. 하지만 패혈증에 의한 사
망이 사이토카인으로 매개된 면역계의 과흥분에서 기인할 수 있
다는 사실을 유추해볼 수는 있을 것이다.
발열의 치료
발열을 대증적으로 치료해야할지의 결정은 환자의 특성에 맞
춰야 할 것이다. 일반적으로 모든 발열을 감소시키거나 체온을
엄격하게 정상범위로 맞추어야 할 이유는 없어 보인다. 발열로
고통스러워하거나 열성경련의 위험이 있는 환아(과거력이 있거나
호발연령인 경우)에서 해열시키는 것은 도움이 될 수 있다. 패혈
증이나 패혈성 쇼크 등의 위중한 환자, 심폐부전의 위험이 있는
경우, 신경계 질환이나 손상 환자, 수분 및 전해질, 대사 이상이
있는 환자에서는 발열을 감소시키는 것이 좋다. 또한 체온이 4
0℃ 이상의 환아의 발열을 감소시키는 것도 타당할 것이다. 발열
은 POAH의 set-point의 상승으로 발생하기 때문에 발열을 감소
시키기 위해서는 이 set-point를 정상화시켜야 하는데, 이런 약물
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들에는 corticosteroids, aspirin 및 다른 nonsteroidal anti-in-
flammatory drugs(NSAIDs), acetaminophen 등이 있다. 해열제
로서 corticosteroids는 두 가지 기전으로 작용한다. 한 가지 기전
은 prostaglandin 합성에 반드시 필요한 phospholipase A2의 활
성화를 막아 PGE2의 합성을 감소시키고, 또 다른 기전은 발열성
사이토카인의 mRNA 전사를 막아 발열을 감소시킨다.
Acetaminophen과 aspirin 및 다른 NSAIDs는 모두 대뇌에서
arachidonic acid를 prostaglandin으로 전환시키는 cyclooxygenase
(COX)를 방해하여 발열을 감소시킨다. Acetaminophen은 말초
조직에서 cyclooxygenase 억제효과와 항염증작용이 그리 크지
않지만, 대뇌에서는 p450 cytochrome system에 의해 산화되면서
cyclooxygenase 억제효과가 커진다. 더욱이 acetaminophen은 대
뇌에만 존재하는 COX-3를 억제하여 해열 작용을 나타내기도 한
다. 따라서 acetaminophen을 통상적인 치료용량으로 투여할 경
우 체내 다른 조직에서는 거의 부작용이 나타나지 않는다.
Aspirin과 ibuprofen은 중추신경계뿐만 아니라 체내 다른 조직
들에서 광범위하게 prostaglandin 합성을 억제하기 때문에 해열
작용 이외에 많은 부작용을 나타낼 수 있다. 통상적인 용량으로
단기간 투여해도 구토, 오심, 위염, 위장관 출혈, 혈소판 응집이상
등을 보일 수 있다. Aspirin은 천식을 앓는 환아의 약 3분의 1에
서 기관지 연축(bronchospasm)을 일으킬 수 있는데, 알레르기
반응이라기보다 직접적인 약리학적 효과에 의해 나타난다.
Aspirin은 또한 폐모세혈관 삼출을 증가시켜 폐부종을 일으킬 수
있다. Reye 증후군과 연관성이 있어 aspirin은 소아에서 해열제
로 권장되지 않는다. Ibuprofen은 이론상으로 Reye 증후군을 제
외하곤 거의 모든 aspirin의 부작용들을 가지고 있다. Acetami-
nophen과 ibuprofen의 효능을 비교한 연구들이 있는데, 두 약제
모두 효과적인 해열작용을 나타낸다. Ibuprofen의 비교적 높은
비용과 잠재적인 독성을 고려한다면 일반적인 해열제를 선택할
경우 acetaminophen이 가장 적당할 것이다. 현 포장단위에서는
과량투여에 의한 중독은 매우 드물겠지만, 간혹 acetaminophen의
고용량 투여 시 급성 간 부전이 올 수 있다.
Acetaminophen의 표준용량은 보통 10 mg/kg이지만, 매 4시
간마다 15 mg/kg까지 안전한 것으로 알려져 있다(Table 2). 신
생아에서의 투여는 acetaminophen의 반감기가 보다 길고 약동학
적 정보가 매우 제한적이므로 주의를 기울여야 한다. Ibuprofen
의 권장용량은 매 6시간마다 5-10 mg/kg이며, 문헌정보는 없지
만 acetaminophen에 잘 반응하지 않는 환자에서 투여해볼 수 있
다.
가장 이상적인 발열을 감소시키는 방법은 시상하부의 set-
point를 정상화시키는 약물요법이지만, 얼음물이나 미지근한 물
로 외부에서 체온을 떨어뜨릴 수도 있다. 얼음물이 미지근한 물
보다 빨리 발열을 감소시키지만 불쾌감 때문에 선호되지 않으며,
보통 30-32℃의 수온이 적당하다. 알코올을 이용하는 것은 피부
나 증기흡입을 통한 중추신경계의 억제효과가 나타날 수 있으므
로 피한다. 입원환자의 경우 냉각담요(cooling blanket)를 이용하
는 것이 편리하다. 특히 영아나 어린 소아는 비교적 체표면적이
넓어 외부 냉각법이 효과적이다. 외부 냉각법만으로는 POAH의
set-point를 정상화시키지 못하기 때문에 acetaminophen과 같이
사용하는 것이 더 효과적이다(Fig. 4). 특히 소아에서 매우 높은
발열 상태를 보이거나 발열을 신속하게 감소시키고자 할 경우
이 두 가지 방법을 동시에 이용하는 것이 적합하다. 외부 냉각법
만 이용해야 하는 경우는 드물지만, 매우 어린 영아, 간 부전 환
아 및 acetaminophen과 ibuprofen에 대한 알레르기가 있는 환아
에서는 외부 냉각법만 이용한다.
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